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Algodystrophie, 
une entite encore mal definie 

Survenanl une fois sur deux dans les suites dun traumatisme, 
et particulierement de la chirurgie orthopedique, l ’algo d ystroph ie, 
meme si elle guerit dans la plup art des cas entre 6 mois et 2 ans, 
est une affection penible qui exige une importante reeducation 

fonctionnelle. 
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S’il est un concept medical dont la 
definition etles criteres taxonomiques 
demeurent aujourd’hui mal definis, 
c’est bien l’algodystrophie, dont le nom 
meme ne fait pas l’unanimite, 1 ' 3 en par- 
ticular dans les publications anglo- 
saxonnes, et meme en France depuis 
la proposition de l’Association inter- 
nationale pour l’etude de la douleur 
de la rebaptiser « syndrome doulou- 
reux regional complexe de type 1 ». 4,6 
Entite morbide polymorphe sur le plan 
clinique, l’algodystrophie s’apparente 
a un syndrome douloureux localise a 
une region articulaire et periarticulaire, 
respectant le cartilage, apparaissant 
dans les suites d’un traumatisme, d’une 


pathologie douloureuse locoregionale 
ou systemique. 

UNE CAUSE TRAUMATIQUE 

DANS UN CAS SUR DEUX 

Les algodystrophies primitives ne 
sont pas rares (30 %). Dans les autres 
cas, un facteur declenchant potentiel 
peut etre retrouve. 2, 4,6,7 

La chirurgie orthopedique: 

grande pourvoyeuse 

Les algodystrophies post-trauma- 
tiques sont les plus frequentes puis- 
qu’elles representent environ un cas 
sur deux. Le type de traumatisme, 
direct ou indirect, de la simple contu- 
sion a la fracture, ne peut laisser pre- 
sager la severite de 1’ algodystrophie. 
La chirurgie est grande pourvoyeuse, 
en particulier la chirurgie orthope- 


dique. En Lrance, on estime actuelle- 
ment que 20 % des fractures de type 
Pouteau-Colles se compliquent d’algo- 
dystrophie, favorisee non seulement 
par l’immobilisation du segment de 
membre, mais aussi par certaines 
reeducations trop precoces ou inadap- 
tees. Par ailleurs, certains gestes inva- 
sifs, comme les infiltrations cortisonees, 
les myelographies ou arteriographies 
ont aussi ete incrimines. 

De nombreuses autres causes? 

De nombreuses autres causes ont 
ete suggerees, sans qu’il soit toujours 
possible d’affirmer la realite de l’as- 
sociation : 

- les pathologies rhwnalismales injlam- 
matob-es variees (polyarthrite rhumatoide, 
goutte, Horton) ou mecaniques (sdatiques 
communes ou syndrome du canal carpien) ; 
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- les pathologies tieurologiques, en 
particulier les accidents vasculaires 
cerebraux, la sclerose en plaques, la 
maladie de Parkinson ou le syndrome 
de GuiUain-Barre ; 

- les affections cardiovasculaires ; elles 
represented actuellement un facteur 
declenchant rare, peut-etre en raison 
des progres de la prise en charge glo- 
bale (et en particulier de la douleur) 
des cardiopathies ischemiques; 

- les infections; la tuberculose est 
une circonstance d’apparition classique 
mais rare, tout comme certains traite- 


ments anti-tuberculeux (l’isoniazide 
en tete) ; d’autres infections expose- 
raient au risque d’algodystrophie 
(arthrites septiques, zona, panaris, 
meningite, etc.) ; 

- les cancers; ils entrainent en gene- 
ral des syndromes algodystrophiques 
au membre superieur, parfois pluri- 
focaux; le cancer du poumon semble 
etre le plus grand pourvoyeur; 

- les affections metaboliques (diabete, 
hyperthyroidie) ; 

- les traitements medicamenteux ; le 
rhumatisme gardenalique est la forme 


la plus connue ; la disparition des symp- 
tomes est acceleree par Parret du trai- 
tement barbiturique; la ciclosporine 
serait responsable de certaines formes 
particulieres d’algodystrophie; 

- la gross esse et le post-partum; cette 
etiologie, probablement sous-estimee, 
se caracteriseparl’apparition des symp- 
tomes lors du dernier trimestre de la 
grossesse, avec une affinite elective pour 
la hanche ; Pevolution est habituelle- 
ment favorable dans le post-partum. 

- le terrain psychologique ; depuis 
longtemps, un profil psychologique 


De nombreuses hypotheses etiopathogeniques 


L a pathogenie de ialgodystrophie de- 
meure mal elucidee mais de nouveaux 
concepts remettent actuellement en 
cause le role univoque d'un dysfonction- 
nement du systeme sympathique . 1 2 3 ' 4 Cette 
theorie suppose I’existence d'un arc re- 
flexe sympathique s’auto-entretenant : un 
stimulus nociceptif est transmis par des 
afferences sensitives sympathiques et pa- 
rasympathiques, via la racine posterieure, 
jusqu'aux centres sympathiques medul- 
laires ou il subit une amplification. De la, 
des efferences sympathiques (via les 
neurones pre- puis post-ganglionnaires) 
entrainent la liberation de catecholamines 
dans les zones peripheriques riches en 
fibres sympathiques (extremites des mem- 
bres en particulier). 

Du point de vue microcirculatoire, la va- 
soconstriction arteriolaire qui en resulte 
entraTne une stase veino-capillaire, a I'o- 
rigine d'une hypoxemie et d’une acidose 
locales. L'ouverture de shunts arterio-vei- 
neux qui s'ensuit, ajoutee a I'hyperper- 
meabilite capillaire contribue a I'augmen- 
tation de la chaleur locale et a la formation 
de I'cedeme locoregional, signant la phase 
« chaude ». L’etude histologique de la sy- 


noviale montre une hypervascularisation 
pseudo-angiomateuse sans hyperplasie ni 
infiltrat cellulaire de type inflammatoire. 
L'evolution est marquee par une ischemie 
residuelle, a I'origine de la stimulation de 
cellules conjonctives qui generent la fi- 
brose secondaire caracteristique de la 
phase dite « froide ». 

Actuellement, d'autres neuromedia- 
teurs sont incrimines dans la genese des 
phenomenes vasomoteurs de I'algodys- 
trophie . 2,4 En particulier, des neuropepti- 
des, tels que la substance P, le calcitonin- 
gene-related-peptide ou le VIP ( vasoactive 
intestinal peptide : peptide intestinal va- 
soactif neurotransmetteur regulant la mo- 
tricite digestive ainsi que certaines se- 
cretions gastriques, pancreatiques et 
intestinales) pourraient favoriser les ano- 
malies vasomotrices et amplifier les sti- 
mulus nociceptifs. Ces neurotransmetteurs 
seraient liberes par voie antidromique 
dans les terminaisons nerveuses de nerfs 
provenant differences polymodales. Ces 
fibres C non myelinisees, localisees dans 
les visceres, les articulations et les vais- 
seaux suivent le trajet anatomique des 
fibres adrenergiques et pourraient inter- 


agir avec elles. Habituellement silen- 
cieuses, ces afferences polymodales ont 
la particularite, sous I'effet de stimulations 
repetees (inflammation, distension, is- 
chemie, etc.) de s'activer et de relarguer 
ces neuropeptides dont les effets biochi- 
miques participeraient a la desadaptation 
de la microcirculation locale observee au 
cours de I'algodystrophie. 
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particulier (avec une labilite emo- 
tionnelle exageree) a ete evoque; des 
travaux recents vont a l’encontre de 
cette idee regue; les manifestations 
anxio-depressives observees ne 
seraient en fait que le temoin du reten- 
tissement psychologique d’une affec- 
tion prolongee, douloureuse et inva- 
lidante. 

DEUX PHASES CLINIQUEMENT 

DISTINCTES 

L’algodystrophie touche les deux 
sexes avec une discrete predominance 
feminine. 

Elle evolue generalement selon 
deux phases relativement distinctes : 
la phase aigue ou « chaude » suivie 
dans un delai variable d’une phase 
sclero-atrophique dite « froide ». 

Dans la forme dassique, le debut est 
relativement brutal, localise dans le 
pourtour d’une region articulaire, sans 
organisation metamerique predse. 7 11 H 
n’y a pas de signes generaux associes, 
en particulier jamais de fievre. 

Phase aigue ou « chaude » 

Elle debute quelques jours a plu- 
sieurs semaines apres l’eventuel fac- 
teur declenchant. Sa duree varie de 
deux semaines a trois mois. Ses ele- 
ments semiologiques caracteristiques 
sont: 

- une douleur spontanee, d’horaire 
plutot inflammatoire, volontiers intense 
et exacerbee par toute mobilisation; 
elle peut comporter plusieurs compo- 
santes, notamment une allodynie 
(sensation douloureuse apres une sti- 
mulation non nodceptive), une hyper- 
pathie (perception anormale, par son 
intensite et son caractere angoissant, 
d’une stimulation nodceptive), une 
hyperalgesie (exageration de la sensi- 
bilite a la douleur) ; 

- une raideur et une impotence fonc- 
tionnelle ; elles s’installent progressi- 
vement, conditionnant le handicap, de 
la simple gene a la mobihsation jus- 


qu’a l’impotence quasi complete du 
segment de membre conceme; 

- un epanchement synovial; rare, il 
contribue a limiter les amplitudes arti- 
culaires et entretient ainsi la douleur 
et l’impotence ; 

- des troubles vasomoteurs ; ils sont 
frequents au niveau de la main; peu- 
vent etre observes un oedeme mou, 
prenant le godet ou plus souvent 
ferme, une peau luisante, rouge, une 
hyperhidrose, une hypothermic ou une 
hyperthermie. 

Phase sclero-atrophique 

ou « froide » 

Elle s’installe progressivement, et se 
caracterise par une fibrose des tissus 
mous, musculo-aponevrotiques et 
capsulo-ligamentaires. Les douleurs 
s’attenuent, reveillees par les mobili- 
sations, tandis que les troubles vaso- 
moteurs se modifient avec une peau 
desormais pale, fine, froide, voire cya- 
notique, parfois depilee. Une amyo- 
trophie localisee peut etre observee. 
La raideur s’aggrave compte tenu des 
retractions capsulaires et tendineuses, 
menant parfois a un handicap fonc- 
tionnel majeur. Dans certains cas, la 
phase froide est inaugurale. 

Certaines formes cliniques 

sont particulieres 

Syndrome epaule-main 

II n’est pas exceptionnel, survenant 
dans les suites de situations diverses 
(coronaropathie, accident vasculaire, 
prise de medicaments) ; cette forme 
epargnant le coude se caracterise par 
un debut souvent brutal, avec une 
main d’allure fluxionnaire. La phase 
froide aboutit a des retractions liga- 
mentaires et capsulaires reversibles 
(capsulite retractile de l’epaule). Le 
pronostic est favorable, sauf dans les 
formes secondaires a une hemiplegie. 
Algodystrophie de hanche 

Elies est rare et de diagnostic dif- 
ficile. Le tableau clinique est celui 


d’une coxopat hie avec une impotence 
fonctionnelle severe, malgre la conser- 
vation des amplitudes articulaires. La 
scintigraphie, et surtout l’IRM per- 
mettent de redresser le diagnostic. La 
grossesse et la periode post-natale sont 
des etiologies a connaitre. 
Algodystrophie multifocale 

Ce sont en general les articulations 
d’un meme membre qui sont touchees, 
meme si des formes a bascule sont 
decrites. Les formes extensives tou- 
chant plusieurs membres doivent faire 
evoquer une neoplasie sous-jacente. 
Algodystrophie de I' enfant 

Elle est meconnue, car rare et sou- 
vent atypique. 12 ' 14 Elle est souvent 
froide d’emblee avec eiythrocyanose 
et hypothermie associees a une impo- 
tence fonctionnelle marquee. La scin- 
tigraphie met en evidence une hypo- 
fixation aux 3 temps, alors que 1’IRM 
est souvent normale. L’age moyen se 
situe autour de 12 ans. 

DES EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

SONT NECESSAIRES 

POUR CONFIRMER LE DIAGNOSTIC 

Pas de syndrome inflammatoire 

II n’existe pas de signe d’inflam- 
mation, et les marqueurs du remode- 
lage osseux sont normaux. La ponc- 
tion articulaire peut ramener un 
liquide mecanique, aseptique, sans cris- 
taux. 

Signes radioloqiques retardes 

La radiograpliie peut renseigner sur 
une eventuelle cause en mettant en 
evidence une lesion osseuse (fissure, 
fracture de fatigue, etc) ; elle est utile 
pour le diagnostic differentieL 

Les premiers signes sont souvent 
retardes (moyenne 1 mois). II existe 
une demineralisation osseuse volon- 
tiers localisee, mouchetee ou pomme- 
lee, micro ou macro-polygeo dique, 
predominant dans les regions epiphy- 
saires et sous-chondrales (fig. 1 et2). 
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1011 Algodystrophie de la cheville 
gauche chez un patient de 28 ans 
apres entorse tiblo-astragalienne. 

A. Aspect radiographique. 
Demineralisation sous-chondrale 
heterogene avec micro-geodes 
(en particulier dome astragalien). 

B et C. Aspects scintigraphiques. 

Pied gauche. Hyperfixation regionale 
localisee a la region astragalienne 
(temps precoce: B) avec diffusion 
a I'ensemble de I’arriere-pied (temps 
tardif : C). 



L’interligne articulaire est respecte, et 
il n’y a pas d’osteocondensation. 

Hyperfixation precoce 

sur la scintigraphie osseuse 

La scintigraphie osseuse au tech- 
netium 99m (fig. 1) detecte precoce- 
ment les anomalies avec une sensibi- 
lite d’environ 95 % tout en donnant 
une cartographie complete en cas d’at- 
teintes plurifocales, parfois insoup- 
t’onnee. Toutefois, sa specificite reste 
mediocre. 

A la phase chaude , au temps vas- 
culaire, Fhyperfixation temoigne de 
l’augmentation du debit arteriel. Elle 
persiste au temps tissulaire du fait 
de Fhyperpermeabilite capillaire, ainsi 
qu’au temps osseux tardif, en rap- 
port avec une hyperactivite osteo- 
blastique. L’extension locoregionale 
est primordiale pour retenir le dia- 
gnostic, sachant que tout traumatisme 
ou phenomene inflammatoire peut 


engendrer une hyperfixation locali- 
see. 

A la phase froide, la fixation est nor- 
male, voire diminuee, lors des phases 
vasculaire puis tissulaire. En revanche, 
le temps osseux met volontiers en evi- 
dence une hyperfixation. 

IRM : des anomalies plus specifiques 

La tomodensitometrie en fenetre 
osseuse permet de preciser letendue 
de la demineralisation et surtout 
d’eliminer certains diagnostics diffe- 
rentiels. 

La sensibilite de 1’IRM est compa- 
rable a celle de la scintigraphie mais 
les anomalies sont plus specifiques. 
A la phase chaude, l’oedeme medul- 
laire aux limites floues (predominant 
dans les zones sous-chondrales) se 
traduit par un hyposignal en sequence 
ponderee Tl, se rehaussant apres 
injection de gadolinium et un hyper- 
signal en sequence ponderee T2 


(fig. 3). Lors de la phase froide, les 
images IRM se normalisent precoce- 
ment. 

GUERISON DANS 90 % DES CAS 

La guerison de l’algodystrophie est 
de mise dans 90 % des cas, dans un 
delai allant de 6 mois a 2 a ns. 1 ’ iU<U!U6 
Elle est d’autant plus retardee que l’at- 
teinte est localisee au membre supe- 
rieur. Certaines formes ont un meiUeur 
pronostic, comme Falgodystropliie de 
hanche, oil l’on constate un retour a 
la normale en quelques mois, mais elles 
peuvent se compliquer de fractures du 
col du femur spontanees. 

Dans 10 °/o des cas, l’evolution est 
defavorable, marquee par des sequel- 
les trophiques (retractions tendineu- 
ses et aponevrotiques, peau d’aspect 
sclerodermiforme) et des douleurs 
invalidantes. La prise en charge devient 
alors difficile, et ses resultats sont sou- 
vent limites. 
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LA PRISE EN CHARGE 

ESI MAL CODIFIEE 

De nombreuses therapeutiques ont 
ete proposees. Devaluation sdenti- 
fique de la prise en charge est tres dif- 
ficile, compte tenu de l’absence de cri- 
teres diagnostiques precis, 4, 5 ' 17 de 
l’heterogeneite de P affection, et du 
grand nombre de traitements pro- 
poses. 

La strategic therapeutique consiste 
initialement a soulager les phenome- 
nes algiques et vasomoteurs, puis a ten- 
ter de limiter secondairement l’exten- 
sion de la fibrose et l’atrophie des tissus 
mous. Elle peut etre separee en trai- 
tement physique et en traitement 
medicamenteux. 

L'importance de la reeducation 

fonctionnelle 

La reeducation fonctionnelle occupe 
une place preponderante dans la prise 
en charge. 7- 10 ' 18 ' 19 
Phase chaude 

La reeducation est utile precoce- 
ment, afin d’eviter le passage vers la 
phase froide, mais le risque d’aggra- 
vation est reel si la regie de la non- 
douleur n’est pas respectee. II convient 
de soulager les contraintes du segment 
de membre touche par sa mise en 
decharge partielle ou totale. Les orthe- 
ses participent a la mise au repos rela- 
tif et previennent les attitudes vicieu- 
ses. La surelevation du membre atteint 
vise a diminuer l’oedeme et favorise 
le retour veineux, en complement 
d’une contention adaptee. La physio- 
therapie contribue a lutter contre la 
douleur et les phenomenes vasomo- 
teurs par differentes techniques : cryo- 
therapie, bains ecossais (principe de 
balneotherapie qui consiste a utiliser 
altemativement des bains froids 
[10 °C] puis chauds [30 °C], afin de 
stimuler localement la microcircula- 
tion), balneotherapie, ultrasons. Les 
ionisations calciques ou d’anti-inflam- 
matoires non steroidiens (AINS) sont 
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umix Alqodystrophie du polgnet 
droit. Rarefaction osseuse 
dystrophique au niveau des os du carpe 
et de I'epiphyse radiale. 

d’efficadte variable. Des mobilisations 
actives analytiques ou globales, pre- 
venant l’amyotrophie, peuvent etre 
proposees. Ony assode volontiers des 
techniques de drainage circulatoire 
et des massages superficiels a visee 
decontracturante. 

Phase froide 

L’objectif est le maintien ou la recu- 
peration des amplitudes articulaires, 
sans deroger a la regie de la non- 
douleur. Au mieux, les seances sont 
quotidiennes ; elles component des 
massages defibrosants (massages 
superfidels destines a restaurer les 
plans de glissement au niveau du tissu 
conjonctif en levant les adherences 
capsulaires et les accolements apone- 
vrotiques) et la physiotherapie. La 
kinesitherapie est a base d’etirements 
et d’assouplissements repetes. Pro- 
gressivement, la remise en contrainte 
des articulations (sans puis contre 
resistance) participe a la recuperation 
proprioceptive et au maintien de la tro- 
phicite musculaire. Les techniques 
d’ergotherapie favorisent la restaura- 
tion de la fonction articulaire et periar- 
ticulaire dans les activates de la vie quo- 
tidienne et professionnelle. 


Gue penser des traitements 

medicamenteux ? 

De multiples traitements ont ete pro- 
poses. 21 ' 34 Peuvent etre dtes, dans une 
liste non exhaustive, les antalgiques, les 
AIN S, les corticoi'des par voie generate 
ou locale, les antidepresseurs, la calci- 
tonine, les [3-bloquants, la griseoful- 
vine, le thalidomide, 23 les applications 
de dimethyls ulfoxyde (DMSO), la 
N-acetylcysteine,les blocs sympathiques, 
en particulier a la guanethidine, 24 les 
autres blocs veineux, les blocs pregan- 
glionnaires ou ganglionnaires, les injec- 
tions intrathecales de badofene, 25 la sti- 
mulation electrique medullaire. 26 

Dans une meta-analyse publiee en 
2001, 17 Perez etal ne retrouvaient pas 
d’elements en faveur d’une efficacite 
des traitements agissant surle systeme 
sympathique, des blocs veineux sym- 
pathiques, ou de la guanethidine. En 
revanche, il existait des elements sug- 
gerant une efficadte de la calcitonine 
(mais qui etaient surtout obtenus grace 
auxresultats positifs d’une des etudes, 
utihsant de la caldtonine par voie intra- 
nasale, 2728 non disponible en France). 

Toutes ces therapeutiques etant dif- 
ficiles a detailler de fayou individuelle, 
nous ne nous attarderons ici que sur 
celles les plus frequemment utihsees 
en France. 

Antalgiques et anti-inflammatoires 

Les antalgiques de niveau 1 et 2 
ainsi que les AINS sont souvent uti- 
lises a la phase chaude. Les antide- 
presseurs tricycliques, compte tenu de 
leur effet sur les douleurs neurogenes, 
mais aussi sur le retentissement 
psychologique, peuvent etre utiles. 
Calcitonine 

Malgre le faible niveau de preuve 
d’efficadte, elle represente souvent le 
traitement de premiere intention en 
France. 6,29 L’efficacite semble d’autant 
plus importante que le traitement est 
debute precocement. Le schema gene- 
ralement admis est une injection quo- 
tidienne pendant 1 5 jours, suivi en cas 
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Ul'lULU Alqodystrophie chez une femme enceinte. 

A. Algodystrophie de hanche. Hypertransparence osseuse diffuse de I'extremite superieure des femurs predominant a gauche 
(interligne articulaire respectee). 

B. Aspect IRM en ponderation T2: hypersignal au niveau des fetes femorales signant I'oedeme medullaire bilateral. 


d’efficacite de 3 injections/semaine 
pendant un mois. II n’y a pas lieu de 
poursuivre ce traitement en cas d’e- 
chec au-dela de 10 jours. 
Biphosphonates 

Ils sont proposes par certains apres 
echec de la calcitonine. 30 ' 34 Les proto- 
coles les plus courants utilisent des 
perfusions de 30 a 60 mg de pami- 
dronate pendant 1 a 3 jours. La tole- 
rance est bonne, avec parfois une fie- 
vre transitoire, des cephalees ou une 
hypocalcemie moderee. II convient de 
se rappeler que la plupart des travaux 
ayant suggere une efficacite du pami- 
dronate n’etaient pas comparatifs, 
qu’une seule etude comparative ran- 
domisee a ete publiee (Adami), et que, 
dans cette indication, il n’y a pas Pau- 
torisation de mise sur le marche en 
France. 

Blocs veineux locoregionaux 

Differents medicaments peuvent 
etre injectes, seuls ou en association. 
Les plus frequemment utilises en 
France sont probablement les blocs 
a la guanethidine. 

Blocs sympathiques a la guanethidine : 
cette methode 24 repose sur les pro- 
prietes sympatholytiques presynap- 
tiques de la guanedtidine. Reservees 
pour des raisons techniques aux for- 


mes distales (excluant done les algo- 
dystrophies de l’epaule et de la han- 
che), les injections intraveineuses doi- 
vent etre realisees en milieu de 
reanimation, a raison d’une a trois injec- 
tions a une semaine d’intervalle. La 
tolerance est correcte avec des hypo- 
tensions transitoires et des nausees. 
Son efficacite n’est pas demontree, y 
compris dans un essai therapeutique 
posterieur a la meta-analyse signalee 
plus haut. 24 Elle doit done etre reser- 
vee aux formes invalidantes, avec reten- 
tissement majeur, chez les patients en 
impasse therapeutique. Ils sont par- 
fois associes a des co-injections de pro- 
duits divers (lidocai'ne, buflomedil,. . .). 
Leur utilisation en France est actuel- 
lement tres controlee, passant par une 
Autorisation temporaire d’utilisation 
(ATU) avec, depuis peu, une exigence 
de retours quant aux techniques utili- 
sees et aux resultats. 

Blocs pregang/ionnaires et ganglion- 
naires :ces techniques necessitant une 
voie epidurale sont reservees a des 
anesthesistes, 6, 29 en particulier dans 
certains centres antidouleur. Les 
risques iatrogenes encourus font limi- 
ter leurs indications aux formes hyper- 
algiques rebelles aux autres traite- 
ments. 


Autres: ont ete proposees des injec- 
tions intrathecales de baclofene, ou 
la stimulation electrique medullaire. 26 
Ces techniques, en particulier la 
seconde, ne sont pas anodines, et ne 
doivent etre envisagees que dans les 
formes resistantes, tres invalidantes. 

Une prevention est-elle possible? 

Dans les suites d’un traumatisme ou 
d’une chirurgie, la reduction de la 
duree d’immobilisation, une reedu- 
cation douce et adaptee ainsi que le 
soulagement rapide des phenomenes 
nociceptifs s’averent des mesures pro- 
phylactiques indispensables. 

Recemment, la vitamine C a ete pro- 
posee dans la prevention de l’algo- 
dystrophie post-traumatique. Dans une 
etude randomisee contre placebo, 20 la 
prise de 500 mg/jour de vitamine C 
pendant 50 jours a permis de dimi- 
nuer l’incidence des algodystrophies 
(7 contre 22 °/o) chez les patients ayant 
une fracture du poignet traitee ortho- 
pediquement. 

CONC LUSION 

Compte tenu des doutes concer- 
nant sa physiopathogenie et de l’he- 
terogeneite de ses symptomes, l’algo- 
dystrophie demeure une pathologie 
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difficile pour le praticien, non seule- 
ment au stade initial pour precocement 
en faire le diagnostic, mais surtout dans 
sa prise en charge a plus long terme. 
Celle-ci ne peut se concevoir qu’en ter- 
mes de concertation multidisciplinaire 
(medecins generalistes et specialistes, 
kinesitherapeutes, etc.), fondee avant 
tout sur la reeducation et le soutien 
psychologique. 

Meme si son evolution est habi- 
tuellement toujours favorable sans 
sequelle, l’algodystropbie reste une 
maladie invalidante au quotidien, de 
par les douleurs qu’elle declenche, 
les incapacites qu’elle entraine et la 
fragilisation psychologique qui en 
decoule. ■ 


SUMMARY Reflex sympathetic dystrophy: still a poorly defined entity 

The reflex sympathetic dystrophy (algodystrophy) constitutes a large nosological field of which 
the main characteristics are the appearance of algic and vasomotor symptoms at a segmental 
level of a limb, in consequence to diverse pathologies (trauma, cardiovascular disease, etc.). The 
widely accepted theory of a dysregulation of the sympathetic nervous system is nowadays 
counter-balanced by recent work highlighting the preponderant role of polymodal afferent nerves 
in the pathophysiology of this disease. The diagnosis, being above-all clinical, is marked by two 
distinct phases appearing in a variable chronology; a warm phase associating fluctionating pain, 
stiffness and vasomotor symptoms, and then a cold phase characterized by fibrosis, leading to 
disabling trophic symptoms. Spontaneous recovery is usual and can be delayed by up to two 
years, however irreversible sequelae can occur. Paraclinical investigations are necessary to 
confirm the diagnosis: absence of a biological inflammatory syndrome, early hyperfixation on 
bone scintography or an abnormality in the MRI signal in the sub-chondral zones. The X-ray shows 
late local demineralization that is often non-homogenous. The treatment is poorly codified. First- 
line treatment in France, other than antalgics, often rests on the calcitonins. Intravenous 
diphosphonates are proposed by some in case of treatment failure. Regional venous blocks are 
sometimes performed in resistant and disabling forms. Rehabilitation and psychological support 
have a primordial place throughout the evolution of the illness. 
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RESUME Algodystrophie, une entite encore mal definie 

L'algodystrophie constitue un vaste cadre nosologique dont les caracteristiques principales sont 
I'apparition de manifestations algiques et vasomotrices au niveau d'un segment de membre, dans 
les suites de pathologies diverses (traumatisme, maladie cardiovasculaire, etc.). La theorie d'une 
dysregulation du systeme sympathique communement admise est ponderee par des travaux re- 
cents mettant en lumiere le role preponderant des afferences polymodales dans la physiopatho- 
genie de cette affection. Le diagnostic, avant tout clinique, est marque par 2 phases distinctes se 
succedant selon une chronologie variable: une phase chaude associant douleur fluxionnaire, rai- 
deur et troubles vasomoteurs, puis une phase froide caracterisee par une fibrose, a I'origine de 
troubles trophiques invalidants. La guerison spontanee est de mise dans un delai allant jusqu'a deux 
ans, mais des sequelles irreversibles peuvent survenir. Les examens paracliniques sont necessai- 
res pour confirmer le diagnostic: absence de syndrome inflammatoire biologique, hyperfixation 
precoce sur la scintigraphie osseuse ou anomalie du signal IRM dans les zones sous-chondrales. 
La radiographie montre tardivement une demineralisation localisee, souvent inhomogene. La 
therapeutique est mal codifiee. Le traitement de 1 re intention, en France, outre les antalgiques, re- 
pose souvent sur les calcitonines. Les biphosphonates intraveineux sont proposes par certains en 
cas d'echec. Des blocs veineux regionaux sont parfois effectues dans les formes refractaires et 
invalidantes. La reeducation et le soutien psychologique ont une place primordiale tout au long 
de revolution. 
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